



и лечения энтеровирусной 
инфекции Коксаки у детей
Лекция
В.В. Ботвиньева1, Л.С. Намазова-Баранова1, 2, 3, О.Б. Гордеева1, О.К. Ботвиньев2, Т.Н. Коноплева2
1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва 
2 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова
3 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва 
Инфекции, вызываемые энтеровирусами Коксаки и ECHO, — группа острых заболеваний, характеризующихся много-
образием клинических форм: от вирусоносительства и легких лихорадочных состояний до манифестных проявлений 
в виде энтеровирусной экзантемы, серозного менингита, миалгий и т. д. Проявления отличаются полиморфизмом, 
нередко связаны с поражением центральной нервной системы, мышц, миокарда и кожных покровов. В разных 
регионах Российской Федерации и странах ближнего и дальнего зарубежья регистрируются эпидемические вспышки 
и/или подъемы заболеваемости. В статье освещены особенности патогенеза инфекции, рассмотрены пути ее пере-
дачи и особенности профилактики. Учитывая распространенность, особенности течения и сезонность, необходима 
настороженность специалистов в отношении данных возбудителей.
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Infections caused by the Coxsackie and ECHO enteroviruses is a group of acute diseases with a variety of clinical forms: from virus 
bearing and light feverish conditions to manifestations in the form of an enteroviral exanthema, serous meningitis, myalgia etc. 
Manifestations are polymorphic, and are often combined with a lesion of the central nervous system, muscles, myocardium, and skin. 
Epidemic outbursts and/or increases in morbidity are being registered in different regions of Russia and other countries worldwide. 
The article highlights the special features of the infection’s pathogenesis, as well as the ways of its transmission and peculiarities of 
prophylaxis. Taking into account its prevalence, peculiarities of the course and seasonal character, an awareness of specialists is 
needed in relation to the causative agents.
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География энтеровирусных инфекций весьма широ-
ка [1, 2] и охватывает почти все страны мира. Описаны 
вспышки энтеровирусного (асептического) менингита 
во Франции (2002 г., 559 случаев, вирусы ECHO 13, 
20, 6), Японии (2001 г., более 100 заболевших, вирус 
ECHO 13), Испании (2000 г., 135; вирус ECHO 13), 
Германии (2001 г., 70; вирус Коксаки В5), Турции. 
Наиболее крупные из описанных вспышек отмечались 
в 1998 и 2000 гг. на Тайване (около 3 тыс. человек; 
преобладали вирусы ECHO 13, 30 и энтеровирус 71-го 
типа), в 2000 г. в Сингапуре (1 тыс. случаев, 4 смер-
тельных исхода, энтеровирус 71-го типа), в 2003 г. 
в Тунисе (86 человек, вирусы ECHO 6, 13). В России 
наиболее крупные вспышки в последние годы наблю-
дались в Приморском крае (Хабаровск, 1997 г., пре-






































ровирус 70-го типа) и Калмыкии (2002 г., 507 случаев, 
вирус ECHO 30). Были также вспышки у наших ближай-
ших соседей на Украине (1998 г., 294 человека, вирус 
Коксаки В4), в Казахстане [2–4].
Энтеровирусная инфекция — группа острых инфек-
ционных болезней, вызываемых кишечными вирусами 
(энтеровирусами). Для данной инфекции характерна 
лихорадка на фоне полиморфизма клинических прояв-
лений, проявляющихся поражением центральной нерв-
ной (ЦНС) и сердечно-сосудистой систем, желудочно-
кишечного тракта, мышц и других органов.
Одной из особенностей этих инфекций является здо-
ровое вирусоносительство, в результате чего может 
наблюдаться возникновение спорадических форм и мас-
совых заболеваний среди детей младшего и старшего 
возрастов [5].
Циркуляция энтеровирусов среди населения связана 
с наличием восприимчивых лиц в популяции и длитель-
ным вирусоносительством.
Это сезонное заболевание чаще всего возникает 
в весенние, летние и осенние месяцы. Порой из-за 
неясной этиологии эту инфекцию называют «летним 
 гриппом».
История открытия. В 1948 гг. Даллдорф и Г. Сиклз 
впервые выделили вирус Коксаки А из фекалий парали-
зованного ребенка в американском городке Коксаки. 
Вирус был обнаружен в результате заражения мышей 
материалом, полученным от этого пациента. В 1949 г. 
доктор Дж. Мелник впервые изолировал вирус Коксаки 
В при заражении новорожденных мышей материалом, 
полученным от детей, больных серозным менингитом [6]. 
В последующие годы были выделены другие серотипы 
вирусов Коксаки А и В.
Этиология. Вирусы Коксаки являются предствите-
лями семейства пикорнавирусов, род энтеровирусы. 
Существуют 23 серотипа вируса Коксаки А, 6 сероти-
пов Коксаки В, 32 серотипа вирусов ECHO (Enteric 
Cytopathogenic Human Orphan — сиротские кишечные 
цитопатогенные вирусы человека) и 5 энтеровирусов 
человека (энтеровирусы 68–72 типов) [6–9].
Классификация. Согласно классификации, приня-
той Международным комитетом по таксономии вирусов 
в Париже и дополненной в 2003 и 2006 гг., род энтеро-
вирусов относится к семейству Picornaviridae. Выделяют 
следующие виды: энтеровирусы человека А, В, С и D, 
и кроме того, обезьяний, бычий, свиной энтеровирусы 
[10–12]. Таксономические виды энтеровирусов чело-
века и серотипы, входящие в их состав, представлены 
в табл. Таким образом, род Enterovirus включает в себя 
70 опасных для человека вирусов. Известно, что все 
они имеют некоторые сходства: устойчивы к спирту, 
эфиру и замораживанию; распространены повсеместно 
и высокоустойчивы к воздействиям физико-химических 
факторов.
Инактивировать энтеровирусы можно при высушива-
нии, ультрафиолетовом облучении, высоких температу-
рах, а также в процессе обработки раствором формалина 
и хлорсодержащими растворами. Установлено, что про-
должительность пребывания энтеровирусов в кишечнике 
не превышает 5 мес. До недавнего времени из-за раз-
нообразия клинических проявлений инфекции диагноз 
ставился лабораторным путем при выделении вирусов 
Коксаки.
Пути передачи и факторы. Основной путь передачи 
вирусов — фекально-оральный (болезнь грязных рук), 
а лозунг «Мойте руки с мылом перед едой» не теряет сво-
ей актуальности и в наши дни.
Однако, наблюдается и воздушно-капельный путь 
передачи заболевания, когда вирус проникает через 
слизистые оболочки дыхательных путей, вызывая про-
явления болезни в виде респираторных нарушений. 
Существуют также водный и контактно-бытовой пути 
передачи. Факторами передачи служат вода, а также 
овощи, загрязненные энтеровирусами при использова-
нии сточных вод для поливки. Вирусы могут передаваться 
через грязные руки, игрушки и другие объекты [13].
Некоторые исследователи называют такое заболе-
вание «кишечным гриппом», что не вполне правильно 
с точки зрения этиологии болезни.
Встречается вертикальный путь передачи вирусов — 
от матери к плоду [14].
Эпидемиология. Резервуаром и источником вируса 
является больной человек, или вирусоноситель. Здоро-
вые носители играют существенную роль в передаче 
вируса (до 46%).
Наиболее интенсивное выделение возбудителя про-
исходит в первые дни болезни (повышается контагиоз-
ность данных вирусов). Инкубационный период может 
длиться от 2 до 20 дней, в среднем 2–4.
Восприимчивость детей к энтеровирусам высокая, 
наиболее подвержены заболеванию дети в возрасте 
от 1 года до 10 лет. Дети старшего возраста и взрослые 
болеют реже, что объясняется иммунитетом, который 
может быть сформирован в результате бессимптомной 
инфекции. Ребенок, в организм которого попал энтеро-
вирус, может стать носителем или перенести заболева-
ние в легкой форме. Так, по данным Архангельской СЭС, 
при вспышке острого заболевания около 85% случаев 
протекали почти бессимптомно, в 12–14% — опреде-
лялись легкие и средние формы заболевания и лишь 
у 1–3% детей — протекали тяжело [15]. Особо опасны эти 
инфекции для людей с иммунодефицитом.
Входными воротами при данном заболевании служат 
слизистые оболочки полости носа, ротоглотки, тонкого 
кишечника. После того, как вирус проник в организм, он 
размножается в лимфоидной ткани, клетках эпителия, 
лимфатических узлах, затем проникает в кровь — раз-
вивается первичная вирусемия (на 3-й день болезни). 
Следует отметить, что энтеровирусы наиболее тропны 
к клеткам ЦНС и мышечной ткани [16, 17].
Патогенез. Репликация энтеровирусов происходит 
в эпителиальных клетках и лимфоидных образованиях 
верхних дыхательных путей и кишечника. В дальнейшем 
вирусы гематогенным путем по законам тропности дости-
гают различных органов-мишеней [18, 19].
Клинические проявления. В связи с тем, что данные 
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органы и системы, возможно развитие нескольких кли-
нических форм болезни, то есть имеет место выражен-
ный полиморфизм. При этом могут наблюдаться пораже-
ния нервной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, 
дыхательной, выделительной систем, а также мышц, 
органа зрения, слизистой оболочки рта, эндокринных 
органов. Большинство случаев энтеровирусной инфек-
ции протекает бессимптомно, клинически проявляющи-
еся эпизоды — в виде простудных заболеваний, часто 
с кишечным синдромом. Одним из тяжелых проявлений 
поражения ЦНС является серозный менингит с силь-
ной головной болью, фебрильной лихорадкой, болью 
в затылочных мышцах, светобоязнью, рвотой. Часто 
поражается несколько органов и систем одновременно 
[19–21]. Доказано, что один и тот же серотип энте-
ровируса способен вызывать различные клинические 
формы болезни.
Вирусы Коксаки группы В довольно широко распро-
странены в человеческой популяции и способны вызы-
вать ряд состояний, варьирующих от бессимптомно 
протекающих форм до смертельного менингита и энце-
фалита. Общепризнанна роль вирусов Коксаки в пато-
логии сердечно-сосудистой системы. Предполагается 
их участие в развитии инсулинозависимого сахарного 
диабета, патологии плода и других заболеваний чело-
века. Однако, до сих пор нет рекомендованных препа-
ратов для профилактики и лечения Коксаки-вирусной 
инфекции.
Таким образом, выделяют две группы заболеваний, 
вызываемых энтеровирусами:
потенциально тяжелые: менингит, энцефалит, острый • 
паралич, неонатальные септикоподобные состояния, 
миокардит, перикардит, гепатит, хронические инфек-
ции у лиц с иммунодефицитами;
менее опасные формы: трехдневная лихорадка с/без • 
сыпи, герпангина, плевродиния, везикулярный фарин-
гит, конъюнктивит, увеит, гастроэнтерит.
Заболевание начинается обычно остро с синдрома 
интоксикации, характеризующегося головной болью, тош-
нотой, рвотой, иногда ознобом, лихорадкой до 39–40°C 
[19, 20, 22].
При осмотре больного иногда можно заметить гипере-
мию лица и шеи, признаки склерита. В зеве наблюдается 
гиперемия небных дужек, мягкого неба, зернистость зад-
ней стенки глотки. Язык может быть несколько утолщен 
и обложен белым налетом.
При пальпации — увеличенные лимфоузлы в шейной 
и подмышечной группах. Иногда наблюдается увеличе-
ние размеров печени и селезенки с 1–3-х сут болезни. 
Нередки случаи тахикардии, нарушения ритма сердца. 
В свою очередь, все клинические формы энтеровирусной 
инфекции можно разделить на типичные и атипичные 
(стертые, бессимптомные).
К типичным проявлениям относят: герпангину, эпи-
демическую миалгию с сильнейшими болями в мыш-
цах, серозный менингит, энцефалит, паралитическую 
форму, энцефаломиокардит новорожденных, а также 
энтеровирусную лихорадку, энтеровирусную экзантему, 
гастроэнтерит, мезаденит, миокардит, перикардит, гепа-
тит [16, 20, 21]. Следует отметить, что дети первых меся-
цев жизни составляют группу риска по энтеровирусному 
менингиту. При этом у детей может наблюдаться прогрес-
сирующее развитие системных нарушений в виде некро-
за печени, миокардита, некротизирующего энтероколита, 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания крови. Летальные исходы связаны не с пораже-
нием ЦНС, а с развитием печеночной недостаточности 
(вирусы ECHO) и миокардита (вирусы Коксаки). В случае 
легкого течения менингита у детей болезнь заканчива-
ется в течение 7–10 дней полным выздоровлением без 
остаточных явлений. Менингеальные симптомы могут 
носить волнообразный характер, а состояние — тенден-
цию к ухудшению на 3-й нед заболевания. Известны так-
же случаи поперечного миелита в виде тяжелого пораже-
ния спинного мозга, что проявляется в виде спастических 
парезов и параличей (чаще нижних) конечностей с дис-
функцией тазовых органов [15, 22]. Выявлено, что разви-
тие полиомиелитоподобных форм связано с энтеровиру-
сами Коксаки А7 и энтеровирусами 71-го типа, при этом 
клиническая картина имеет общие черты с полиомиели-
том и может проявляться в виде спинальной, бульбарной, 
понтинной и менингеальной форм.
Диагностика. В специализированных вирусологи-
ческих лабораториях энтеровирусы выделяют из фека-
лий, отделяемого носоглотки, реже спинно-мозговой 
жидкости и крови, заражая культуры клеток или мышей. 
Типирование вирусов выполняют в реакции нейтрали-
зации их инфекционности с набором поливалентных 
антисывороток, подтверждением служит результат реак-
ции нейтрализации с типоспецифической сывороткой. 
Существует серологический метод, выявляющий нарас-
тание титра антител в различных иммунологических 
реакциях (РТГА, РСК, РН, ИФА). Диагностика энтерови-
русной инфекции возможна с помощью лабораторных 
методов, таких как выявление антигенов энтеровиру-
сов в эпителиальных клетках носоглоточных смывов 
и в эпителиальных клетках мочи методом реакции 
непрямой иммунофлуоресценции (РНИФ) в модифика-
ции Л. Л. Лозовской (1978). В последнее время чаще 
используют молекулярное типирование энтеровирусов 
и метод полимеразной цепной реакцией (ПЦР) для выяв-
ления общей нуклеотидной последовательности для всех 
энтеровирусов [23, 24].
Иммунитет. Антитела, нейтрализующие вирус, появ-
ляются на ранних сроках инфекции почти одновременно 
с первыми симптомами болезни. Они обычно типоспеци-
фичны и способны сохраняться в организме многие годы, 
а возможно, и в течение всей жизни. При возникнове-
нии симптомов болезни следует изолировать больного 
не менее чем на 10 дней. Каждый случай заболевания 
подлежит регистрации и учету по месту выявления.
Профилактика. Профилактические меры направлены 
на предотвращение загрязнения энтеровирусами объек-
тов окружающей среды, использование в пищу только 
кипяченой воды. Требуется мыть руки после посеще-
ния туалета, строго соблюдать правила личной гигиены, 
тщательно мыть овощи и фрукты перед употреблением 
в пищу; купаться только в специально отведенных местах. 
В основном вирус поражает детей в возрасте до 10 лет, 
а серьезные осложнения, как правило, развиваются 
у детей до 2 лет. Меры специфической профилактики 
(вакцинация) до настоящего времени не разработаны. 
Возможно, одним из методов борьбы с энтеровирус-
ными инфекциями служит вакцинация против полио-
миелита, поскольку использующийся вакцинный штамм 
может оказывать ингибирующее действие на энтеро-
вирус. Именно поэтому мы рекомендуем обязательно 
прививаться детям в рамках Национального календаря 
прививок, в который в обязательном порядке включена 






































Лечение. На сегодняшний день стандартных схем 
терапии не разработано. При первых признаках забо-
левания необходимо обращаться за медицинской помо-
щью, ни в коем случае не заниматься самолечением, так 
как возможны летальные исходы от менингита и дру-
гих тяжелых форм болезни, особенно у детей раннего 
 возраста.
В настоящее время затруднена терапия вирусных 
инфекций в связи с отсутствием этиотропных средств, 
особенно в случаях неспецифической полиорганной сим-
птоматики, обусловленной возможной репродукцией 
разных вирусов, а также несвоевременной диагности-
кой заболевания. Значительный интерес представляют 
вещества растительного происхождения, поскольку ряд 
из них, являясь относительно малотоксичным, обладает 
достаточно широким спектром биологической активности 
с органопротекторными, антимикробными, иммуномоду-
лирующими и другими свойствами. Несмотря на успехи 
в создании противовирусных лекарственных средств, 
остается актуальным поиск препаратов с наименьшей 
токсичностью, не вызывающих образование резистент-
ных штаммов вирусов и обладающих широким спектром 
антивирусной активности.
В качестве примеров приводим выписки из историй 
болезни детей с энтеровирусной инфекцией, диагноз 
которым был поставлен после тщательного лабораторно-
го обследования.
Пример 1. Мальчик М., 13 лет. Заболел остро. Жалобы 
на болезненность в горле и в ротовой полости, подъем 
температуры до 37,8°C, снижение аппетита, вялость. 
Болен вторые сутки, когда появилась субфебрильная 
температура, заложенность носа, боли в горле, неустой-
чивый стул.
Из анамнеза известно, что еще 1 ребенок из класса 
заболел с похожими симптомами.
При осмотре: на коже рук в области дистальных 
фаланг пальцев имеются единичные элементы экзан-
темы в виде пузырьков с содержимым белого цвета 
на гиперемированном фоне кожи (ограниченный уча-
сток), безболезненные при пальпации, не имеющие тен-
денции к слиянию.
В зеве отмечается гиперемия небных дужек и задней 
стенки глотки, единичные везикулы с белым содержимым 
обнаружены на слизистых оболочках ротовой полости 
(внутренние поверхности щек, десна, боковые и нижняя 
поверхности языка). Некоторые элементы расположе-
ны группами, с единичными эрозиями. Периферические 
лимфоузлы при пальпации незначительно увеличены 
в паратонзиллярной и заднешейной группах, безболез-
ненные. При обследовании мочи методом флуоресценции 
обнаружен антиген А энтеровирусов. В анализе крови 
лейкоциты 9,5109/л, без изменения в формуле крови, 
СОЭ — 25 мм/ч. Остальные показатели в пределах рефе-
ренсных  интервалов.
Проводилась обработка кожи и слизистых оболо-
чек полости рта антисептиком Октенисепт после каждо-
го приема пищи, назначены Циклоферон в возрастной 
дозировке по схеме, метронидазол, лоратадин. Мазь 
Ацикловир на элементы сыпи.
Через 2 дня состояние улучшилось, боли в горле 
и в ротовой полости не беспокоили. Через 1 нед от нача-
ла болезни экзантема исчезла, рот очистился. Свежих 
элементов не наблюдалось.
Однако, еще через 1 нед состояние несколько ухуд-
шилось из-за присоединившейся диареи, при этом 
частота дефекаций достигала 5–6 раз в сут. В течение 
2 дней характер стула стал водянистым, появилась при-
месь зелени, слизь. Больной отмечал урчание в животе, 
но болевого синдрома не наблюдалось.
В анализе кала при исследовании: большое количе-
ство слизи, единичные лейкоциты, дрожжевые клетки, 
умеренное количество нейтрального жира.
В течение трех дней состояние улучшилось, стул нор-
мализовался. Самочувствие хорошее. При осмотре через 
10 дней жалоб нет. Ребенок практически здоров. Однако, 
учитывая данные об эпидемиологических особенностях 
энтеровирусов, мы рекомендуем дополнительное лабора-
торное обследование в динамике трехкратно с интерва-
лом 2–3 нед.
Пример 2. Мальчик К., 2 года. Заболел остро с повы-
шения температуры до субфебрильных цифр. Жалобы 
на заложенность носа и слизистое отделяемое в неболь-
шом количестве.
Из анамнеза известно, что его сестра С., 5 лет, три 
дня назад обратилась с подобными жалобами, а на 3-й 
день болезни у нее появились единичные элементы 
сыпи (везикулы) на пальцах рук и в области коленных 
 суставов.
У мальчика на третьи сутки заболевания появилась 
экзантема на коже рук (пальцы, тыльная поверхность 
кистей) и в области коленных суставов. Элементы сыпи 
носили единичный характер, имели вид мелких везикул 
со светлым содержимым на неизмененном фоне кожи, 
не имели тенденцию к слиянию; позже присоединились 
жалобы на боль в горле, болезненность при жевании. 
При осмотре: периферические лимфоузлы не увеличены, 
со стороны внутренних органов — без патологии. В поло-
сти рта на слизистой оболочке видны элементы пустул 
с белесоватым содержимым, расположенные на дужках, 
мягком небе, боковой поверхности языка, щек, под язы-
ком. Некоторые элементы после вскрытия имели эрозив-
ную поверхность.
При обследовании в крови не обнаружены антитела 
к вирусу ветрянки, простого герпеса, иерсиний, сальмо-
неллам, псевдотуберкулезу. В моче методом РНИФ обна-
ружен антиген Коксаки А. Методом ПЦР не выявлены 
цитомегаловирусная инфекция (ЦМВ), вирус Эпштейна-
Барр (ЭБВ), герпес 1, 2, 6-го типов.
Лечение герпангины проводилось антисептическими 
растворами для обработки полости рта до 8 раз в сут 
(Октенисепт), мазью Ацикловир на элементы сыпи.
На второй день от начала лечения самочувствие улуч-
шилось, аппетит нормализовался. Свежих высыпаний 
не наблюдалось. В полости рта количество элементов 
уменьшилось. На коже нижних конечностей высыпания 
сохранялись до 5 дней.
Рекомендовано контрольное исследование мочи 
через 1 мес.
Пример 3. Девочка Ф., 7 лет. Обратилась с жалобами 
на периодические подъемы температуры до фебрильных 
цифр. Со слов матери, больна третью неделю.
Из анамнеза известно, что заболела остро, когда 
температура поднялась до фебрильных цифр, отмеча-
лась слабость, снижение аппетита. Лихорадка держа-
лась до 5 дней, затем температура нормализовалась. 
Девочка чувствовала себя практически здоровой, одна-
ко, через 5 дней вновь наблюдался подъем темпера-
туры, которая сохранялась в течение 3 дней и затем 
снизилась до нормальных цифр без лечения. Через 








и в течение трех дней температура тела самостоятельно 
нормализовалась.
При осмотре выраженный астеновегетативный син-
дром, кожа и слизистые оболочки чистые, со стороны вну-
тренних органов без патологии. В общем анализе крови: 
гемоглобин — до 114 г/л, СОЭ — 50 мм/ч. Лейкоцитоз 
не наблюдался, но при микроскопии мазка крови отме-
чалось присутствие токсикогенной зернистости нейтро-
филов. В сыворотке крови не были обнаружены антитела 
к иерсиниям, псевдотуберкулезу, сальмонеллам, пар-
вовирусу В19. Методом ПЦР не были выявлены вирусы 
ЦМВ, герпеса и ЭБВ.
В моче методом РНИФ обнаружен антиген Коксаки А.
Получала лечение: обильное питье, противовирусный 
препарат.
На фоне лечения состояние стабилизировалось, за 
период наблюдения (14 дней) подъемов температуры 
отмечено не было, показатели общего анализа крови 
нормализовались.
Как видно из приведенных примеров, заболевания, 
вызванные вирусами Коксаки, отличаются выражен-
ным полиморфизмом: от полного отсутствия клинических 
симптомов с высокой лихорадкой (повторными подъема-
ми температуры) до заболеваний с поражением кожи, 
слизистых оболочек полости рта (язык, мягкое небо). 
В клиническом анализе крови также возможен поли-
морфизм — от нормального содержания лейкоцитов 
и значительно увеличенной СОЭ (до 50 мм/ч) до лейко-
цитоза с умеренным повышением СОЭ. В связи с этим 
клиническая диагностика порой сильно затруднена. Для 
постановки диагноза необходимо использование лабо-
раторных методов диагностики: обнаружение в моче или 
эпителиальных клетках носоглоточных смывов методом 
РНИФ антигена вирусов.
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